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Preeclampsia as a hemostatic disorder in pregnant women: epidemiological aspects, 
pathogenetic mechanisms of coagulation changes

R. F. Yeromenko, O. M. Lytvynova, H. L. Lytvynenko, N. V. Zaiets

The review focuses on the laboratory and pathogenetic aspects of preeclampsia, one of the most clinically significant and 
life-threatening obstetric complications, characterized by multiorgan maternal dysfunction resulting from specific vascular and 
hemostatic changes.

The aim of the study was to review and critically analyze peer-reviewed publications on coagulation changes in preeclampsia in 
electronic scientometric databases, including PubMed, Web of Science, Scopus, and Google Scholar.

Materials and methods. A search was conducted for scientific publications using the following queries: “preeclampsia hemostasis 
abnormalities”, “preeclampsia coagulation disorders pathogenesis”, “coagulation changes in pregnancy”, “preeclampsia mecha-
nisms”, “preeclampsia epidemiology global prevalence”, “endothelial dysfunction and coagulation in preeclampsia”. A retrospective 
analysis of scientific literature from the past 7 years was conducted using searches in major scientometric databases. Following 
abstract screening and full-text review, 60 relevant publications were selected. Publication trends on key hemostasis parameters 
in preeclampsia were tracked in both English and Ukrainian literature, applying “systematic review” filters.

Results. The study revealed a consistent year-on-year increase in publications addressing these search terms across major 
scientific databases. Disorders of hemostasis play a pivotal role in preeclampsia pathogenesis; thus, evaluating key parameters 
(platelet count, fibrinogen levels, prothrombin time) enables elucidation of hypercoagulability mechanisms, quantification of 
endothelial injury, and identification of links between placental hypoperfusion, microthrombosis, and systemic hemostatic alter-
ations. Diagnostic criteria for preeclampsia were established per leading international and Ukrainian guidelines. The analysis 
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Огляд присвячено проблемам лабораторної діагностики прееклампсії як одного з найактуальніших, найскладніших і 
найнебезпечніших ускладнень вагітності, що характеризується різноманітними ураженнями організму матері внаслідок 
специфічних судинних і гемостазіологічних змін.
Мета роботи – вивчення й аналіз даних сучасної наукової літератури, що присвячена питанням коагуляційних змін при 
прееклампсії та доступна в електронних наукометричних базах даних, зокрема в PubMed, Web of Science, Scopus та 
Google Scholar.
Матеріали і методи. Здійснили пошук наукових публікацій за такими запитами, як «preeclampsia hemostasis abnormalities», 
«preeclampsia coagulation disorders pathogenesis», «coagulation changes in pregnancy preeclampsia mechanisms», 
«preeclampsia epidemiology global prevalence», «endothelial dysfunction and coagulation in preeclampsia» у наукометричних 
базах даних PubMed, Web of Science, Scopus, а також пошук у базі даних Google Scholar за запитами: «прееклампсія гемостаз 
коагуляційні порушення», «патогенез коагуляційних змін при прееклампсії», «гемостаз під час вагітності прееклампсія». За 
результатами пошуку оригінальних статей у наукометричних базах здійснили ретроспективний аналіз відомостей наукової 
літератури, що вийшли друком за останні 7 років. Після огляду анотацій статей та ознайомлення з повнотекстовими версі-
ями обрали 60 публікацій. Визначили динаміку сучасних публікацій щодо ключових параметрів гемостазу при прееклампсії 
англійською та українською мовами із застосуванням таких пошукових фільтрів, як systematic review і систематичний огляд.
Результати. Встановлено щорічне збільшення кількості публікацій за наведеними пошуковими запитами у доступних 
наукових базах даних. Порушення гемостазу є центральною ланкою у розвитку прееклампсії, тому аналіз основних пара-
метрів (тромбоцити, фібриноген, протромбіновий час тощо) дає змогу зрозуміти механізми гіперкоагуляції, оцінити ступінь 
ендотеліального ураження, виявити взаємозв’язок між плацентарною гіпоперфузією, мікротромбозами та системними 
змінами гемостазу. Визначено діагностичні критерії прееклампсії за ключовими міжнародними й українськими настанова-
ми. У результаті аналізу визначено низку проблемних питань, що виникають під час дослідження маркерів фібринолізу й 
активації коагуляції та потребують детальнішого дослідження.
Висновки. Вивчення ключових параметрів гемостазу при прееклампсії дає змогу зрозуміти механізми патогенезу пре
еклампсії та оцінити ризик материнських і перинатальних ускладнень, сприяє ранній діагностиці та стратифікації ризику.
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highlighted several unresolved challenges in investigating fibrinolysis and coagulation activation markers that warrant further 
comprehensive research.
Conclusions. Analysis of key parameters of hemostasis in preeclampsia facilitates understanding of its pathogenetic mech-
anisms, contributes to early diagnosis and risk stratification, and enables assessment of the risk of maternal and perinatal 
complications.

Прееклампсія (ПЕ) є одним із найактуальніших, най-
складніших і найнебезпечніших ускладнень вагітності, 
що характеризується різноманітними ураженнями 
організму матері внаслідок специфічних судинних і ге-
мостазіологічних змін і суттєво впливає на материнську 
та перинатальну захворюваність і смертність у всьому 
світі [1,2,3,4]. За визначенням, це мультисистемний 
синдром, що виникає після 20 тижня вагітності (або 
раніше при трофобластичних захворюваннях) і характе-
ризується появою гіпертензії (систолічний артеріальний 
тиск ≥140 мм рт. ст. або діастолічний артеріальний тиск 
≥90 мм рт. ст. принаймні двічі з інтервалом у 4 години) 
та протеїнурії (≥0,3 г білка в добовій сечі або співвід-
ношення білок / креатинін ≥0,3 мг/мг) [5,6]. В останніх 
дослідженнях визначення ПЕ розширили, включивши 
випадки без протеїнурії, але з ознаками ураження ор-
ганів-мішеней, як-от тромбоцитопенією, порушенням 
функції нирок, печінки, набряком легень або церебраль-
ними / зоровими розладами [7,8].

У глобальному масштабі ПЕ уражає приблизно від 
2 % до 8 % усіх вагітностей, а в групах високого ризику 
її поширеність може сягати 10–15 %. За даними Всесвіт-
ньої організації охорони здоров’я (ВООЗ, 2025), щороку 
у світі реєструють майже 46 000 материнських смертей, 
пов’язаних із гіпертензивними розладами вагітності, 
включно з ПЕ, що становить значущу частку глобальної 
материнської смертності. Крім того, за даними наукової 
літератури, ПЕ призводить до приблизно 500 000 фе-
тальних і неонатальних смертей щороку [9,10].

Мета роботи
Вивчення й аналіз даних сучасної наукової літератури, 
що присвячена питанням коагуляційних змін при пре
еклампсії та доступна в електронних наукометричних 
базах даних, зокрема в PubMed, Web of Science, Scopus 
та Google Scholar.

Матеріали та методи дослідження
Здійснили пошук наукових публікацій за такими запитами, 
як «preeclampsia hemostasis abnormalities», «preeclampsia
coagulation disorders pathogenesis», «coagulation 
changes  in pregnancy preeclampsia mechanisms», 
«preeclampsia epidemiology global prevalence», «endothelial 
dysfunction and coagulation in preeclampsia» у наукоме-
тричних базах даних PubMed, Web of Science, Scopus, 
а також пошук у базі даних Google Scholar за запитами: 
«прееклампсія гемостаз коагуляційні порушення», «па-
тогенез коагуляційних змін при прееклампсії», «гемостаз 
під час вагітності прееклампсія».

За результатами пошуку оригінальних статей у 
наукометричних базах здійснили ретроспективний 
аналіз відомостей наукової літератури, що вийшли 
друком за останні 7 років. Після огляду анотацій статей 

та ознайомлення з повнотекстовими версіями обрали 
60 публікацій.

Матеріалами дослідження стали нормативно-пра-
вові акти, керівні документи, результати досліджень, 
клінічні настанови, а також публікації та інформацій-
но-довідкові матеріали, присвячені питанням коагуля-
ційних змін при прееклампсії.

Визначили динаміку сучасних публікацій щодо 
ключових параметрів гемостазу при прееклампсії анг-
лійською та українською мовами із застосуванням таких 
пошукових фільтрів, як systematic review і систематичний 
огляд. У базі даних PubMed додатково використано 
фільтр за мовою публікації, де, крім праць англійською 
мовою, окремо аналізували публікації українською.

Оскільки стаття є оглядовою та не передбачала 
використання персональних даних і результатів обсте-
ження пацієнтів, а також здійснення будь-яких втручань, 
то біоетичний висновок і письмову згоду не отримували.

Результати
В Україні, за офіційною статистикою, частота гестацій-
ної гіпертензії, до складу якої входить прееклампсія, 
в останні роки сягає 7,5–9,0 % від усіх вагітностей. За 
даними Міністерства охорони здоров’я (МОЗ) України, 
за 2021 рік зафіксовано 11 075 випадків прееклампсії 
та еклампсії (39,32 на 1000 пологів) та 1573 випадки 
тяжких форм (5,58 на 1000 пологів) серед 21 004 пологів, 
ускладнених гіпертензивними розладами. За 2018–2023 
роки показник прееклампсії та еклампсії підвищився на 
22,9 % (з 38,7 на 1000 пологів у 2018 році до 50,2 у 2023 
році). У таблиці 1 наведено дані щодо материнської та 
перинатальної смертності за 2024 рік [11,12,13].

Така статистика підтверджує необхідність здійснення 
подібних досліджень, результати яких дадуть підстави для 
розроблення нових діагностичних і терапевтичних підходів.

Етіологія та патогенез прееклампсії. Етіологія ПЕ 
залишається багатофакторною та остаточно не з’ясо-
ваною, і тому її вивчають як «хворобу теорій».

Основні діагностичні критерії ПЕ включають:
- гіпертензію – систолічний артеріальний тиск 

(АТ) ≥140 мм рт. ст. або діастолічний АТ ≥90 мм рт. ст., 
зафіксований принаймні двічі з інтервалом у 4 години 
після 20 тижня вагітності у жінки з раніше нормальним 
артеріальним тиском; тяжку гіпертензію діагностують, 
коли АТ ≥160/110 мм рт. ст.;

- протеїнурію – ≥0,3 г білка в добовій сечі або спів-
відношення білок / креатинін ≥0,3 мг/мг, або позитивний 
тесті з використанням тест-смужок (++ або більше), якщо 
інші кількісні методи недоступні.

Як ознаки ураження органів-мішеней визначають 
тромбоцитопенію, порушення функції печінки, порушен-
ня функції нирок, набряк легень, церебральні або зорові 
розлади [14,15,16].

Нині у світі відбувається перехід від обмеженої гіпер-
тензійно-протеїнуричної дефініції прееклампсії до шир-
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шого визначення, яке включає поліорганну дисфункцію 
навіть без протеїнурії, що свідчить про суттєве зрушення 
парадигми. Це означає, що ПЕ є фундаментально 
системним ендотеліальним розладом, коли ураження 
органів може виникнути ще до значної протеїнурії. Таке 
розширене визначення дає змогу раніше діагностувати 
тяжкі форми ПЕ, що потенційно призводить до більш 
своєчасних втручань і покращення материнських і фе-
тальних наслідків [17,18,19].

Обговорення
Згідно з сучасними науковими даними, ПЕ є наслідком 
складних взаємодій генетичних, імунологічних, екологіч-
них і судинних факторів. ПЕ характеризується значними 
змінами в системі гемостазу, що виявляють за розвитком 
гіперкоагуляційного стану й активацією тромбоцитарної 
ланки. Ці порушення є прямим наслідком генералізова-
ної ендотеліальної дисфункції та системної запальної 
відповіді. Ключові аспекти коагуляційних порушень 
включають активацію тромбоцитів і тромбоцитопенію, 
активацію плазмового гемостазу, зниження активності 

природних антикоагулянтів, порушення фібринолізу. 
Наслідками цих порушень є мікротромбози, органна 
дисфункція та синдром дисемінованого внутрішньосу-
динного згортання крові (ДВЗ-синдром) [6,20,21].

Для кращого розуміння особливостей діагностики ПЕ 
за ключовими міжнародними й українськими настановами 
укладено порівняльну таблицю критеріїв (табл. 2).

Ключові параметри гемостазу при прееклампсії: 
сучасні погляди на диференціацію фізіологічних і па-
тологічних змін. Система гемостазу під час вагітності 
зазнає значних фізіологічних змін, що спрямовані на 
запобігання надмірній крововтраті під час пологів. Ці 
адаптаційні зміни включають підвищення рівня біль-
шості прокоагулянтних факторів, зниження активності 
окремих природних антикоагулянтів та пригнічення 
фібринолізу, що створює так званий фізіологічний 
гіперкоагуляційний стан. У разі розвитку ПЕ ці про-
цеси стають патологічно вираженими, призводячи до 
декомпенсованої гіперкоагуляції та підвищеного ризику 
тромботичних ускладнень. Розуміння диференціації 
між фізіологічними та патологічними змінами ключових 
параметрів гемостазу є критично важливим для ранньої 

Таблиця 1. Материнська та перинатальна смертність, пов’язана з ПЕ, у світі та в Україні (дані за 2024 рік)

Показник Світ Україна Джерело (2023–2024)
Материнська смертність (загальна) ≈223 / 100 000 випадків живонародження 17,4 / 100 000 випадків 

живонародження
WHO, 2024; МОЗ України, 2024

Частка смертей, зумовлених 
ПЕ / еклампсією

10–15 % від усіх материнських смертей 12–18 % WHO, UNFPA, МОЗ України

Летальність, безпосередньо пов’язана 
з ПЕ / еклампсією

20–30 / 100 000 (у країнах із низьким доходом); 
<0,5 / 100 000 (розвинені країни)

≈2,3 / 100 000 WHO, Lancet Global Health, МОЗ

Частота ПЕ серед вагітностей 2–8 % (до 12 % у країнах із низьким доходом) 5–7 % (тяжкі форми 1,5–2,0 %) Lancet, МОЗ України
Перинатальна смертність (загальна) 18,0 / 1000 народжень (глобально) 7,8 / 1000 народжень WHO Global Health Observatory; 

МОЗ України
Частка перинатальних смертей, 
пов’язаних із ПЕ

5–10 % усіх перинатальних втрат 8–10 % усіх перинатальних втрат WHO, МОЗ України

Передчасні пологи, пов’язані з ПЕ до 20 % від усіх випадків передчасних пологів майже 17 % Lancet, Український журнал 
акушерства і гінекології, 2023

Мертвонародження, асоційовані з ПЕ 150 000–200 000 випадків на рік (≈10 % від 
загального числа)

орієнтовно 0,8–1,0 / 1000 пологів WHO, 2024; МОЗ України, 2023

Неонатальна смертність (0–28 днів) 17 / 1000 народжених живими (глобально) 4,3 / 1000 народжених живими WHO, UNICEF, МОЗ, 2024
Оцінка загального впливу прееклампсії >70 000 материнських і >500 000 перинатальних 

смертей щороку
~30–40 материнських і до 300 
перинатальних втрат щороку

–

Таблиця 2. Порівняння діагностичних критеріїв ПЕ (ключові міжнародні та українські настанови [22,23,24])

Критерій ACOG (2020) NICE (2021) ISSHP (2018) МОЗ України (2022)
Визначення Нова гіпертензія + протеїнурія 

АБО ознаки ураження органів-
мішеней

Нова гіпертензія + протеїнурія АБО 
ознаки ураження органів-мішеней 
АБО плацентарна дисфункція

Нова гіпертензія + протеїнурія АБО 
ознаки ураження органів-мішеней 
АБО симптоми загрози плода

Нова гіпертензія + протеїнурія 
АБО ознаки ураження органів-
мішеней

Гіпертензія САТ ≥140 мм рт. ст. або ДАТ 
≥90 мм рт. ст. (двічі з інтервалом 
4 год після 20 тижня)

САТ ≥140 мм рт. ст. або ДАТ 
≥90 мм рт. ст. (двічі з інтервалом 
4 год після 20 тижня)

САТ ≥140 мм рт. ст. або ДАТ 
≥90 мм рт. ст. (двічі з інтервалом 
4 год після 20 тижня)

САТ ≥140 мм рт. ст. або ДАТ 
≥90 мм рт. ст. (двічі з інтервалом 
4 год після 20 тижня)

Тяжка гіпертензія САТ ≥160 або ДАТ ≥110 мм рт. ст. САТ ≥160 або
ДАТ ≥110 мм рт. ст.

САТ ≥160 або ДАТ ≥110 мм рт. ст. САТ ≥160 або ДАТ ≥110 мм рт. ст.

Протеїнурія ≥0,3 г/24 год; або 
білок / креатинін ≥0,3; або 2+ на 
тест-смужці

Білок / креатинін ≥30 мг/ммоль; або 
альбумін / креатинін ≥8 мг/ммоль; 
або 1 г/л (2+) на тест-смужці

≥0,3 г/24 год; або білок / креатинін 
≥0,3; або 1+ на тест-смужці

≥0,3 г/24 год; або 0,3 г/л двічі 
через 6 год

Ознаки ураження 
органів-мішеней 
(без протеїнурії)

Тромбоцити <100 × 109/л; 
креатинін >1,1 мг/дл; 
трансамінази ≥2 × ВМН (верхня 
межа норми);
набряк легень; головний біль, 
зорові порушення

Тромбоцити <150 × 109/л; креатинін 
≥90 мкмоль/л; трансамінази 
>40 МО/л; еклампсія, зміна 
психологічного стану, сліпота, 
судоми, сильний головний біль, 
ДВЗ-синдром, гемоліз

Тромбоцити <150 000/мкл; креатинін 
≥90 мкмоль/л; амінотрансферази 
>40 МО/л; еклампсія, психічні 
порушення, інсульт, сильний 
головний біль

Тромбоцити <100 × 109/л; 
креатинін >90 мкмоль/л; 
трансамінази ≥2 × ВМН; набряк 
легень; головний біль, зорові 
порушення

Ключові відмінності, 
примітки

Едема не є критерієм Включає плацентарну дисфункцію 
(затримка внутрішньоутробного 
розвитку плода, аномальний 
доплер)

Включає симптоми загрози плода 
(затримка внутрішньоутробного 
розвитку, порушення кровотоку 
пупкової артерії)

Помірна та тяжка ПЕ за рівнями 
АТ та органними порушеннями
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діагностики, моніторингу та ефективного лікування ПЕ 
[25,26,27].

Показники тромбоцитарного гемостазу. Тромбоцити 
(PLT) є ключовими клітинними елементами крові, що 
відіграють центральну роль у первинному гемостазі (зу-
пинці кровотечі) та підтриманні цілісності судинної стінки. 
Їхня функція полягає в утворенні тромбоцитарної пробки 
в місці пошкодження судини, а також у забезпеченні 
поверхні для активації плазмових факторів згортання.

Зниження кількості тромбоцитів (тромбоцитопе-
нія) – одна з найхарактерніших ознак ПЕ, особливо її 
тяжких форм. Тромбоцитопенія (<150 × 109/л) виникає 
внаслідок підвищеного споживання тромбоцитів у про-
цесі мікротромбоутворення в ушкоджених судинах та 
їх прискореного руйнування. Ступінь тромбоцитопенії 
корелює з тяжкістю ПЕ. Тромбоцитопенія, що прогресує, 
– прогностична ознака, що вказує на погіршення стану 
пацієнтки та підвищений ризик геморагічних ускладнень 
(кровотечі) [26,28,29].

Середній об’єм тромбоцитів (MPV) характеризує 
розмір тромбоцитів: чим вищий MPV, тим більші тром-
боцити. Більші тромбоцити зазвичай є молодшими та 
більш функціонально активними. При ПЕ часто визнача-
ють збільшення MPV, що є відповіддю кісткового мозку 
на посилене споживання та руйнування тромбоцитів у 
периферичній крові. Організм таким чином намагається 
компенсувати втрати, продукуючи та вивільняючи мо-
лоді, більші тромбоцити [30].

Подібно до MPV, збільшення ширини розподілу 
тромбоцитів (PDW) при ПЕ також є поширеним яви-
щем.  PDW характеризує гетерогенність популяції 
тромбоцитів за розміром. Збільшення PDW свідчить про 
наявність у кровотоці і дрібних, і великих тромбоцитів, 
що свідчить про посилений тромбоцитопоез (утворен-
ня тромбоцитів) у кістковому мозку у відповідь на їхнє 
споживання та активацію [30,31,32].

Аналіз кількості тромбоцитів, MPV і PDW у пацієнток 
з ПЕ дає змогу чітко визначити відмінності тромбоци-
тарної ланки гемостазу, оцінити, наскільки ці показники 
корелюють із клінічними проявами та тяжкістю ПЕ, 
встановити їхню діагностичну цінність для раннього 
виявлення та визначення тяжкості ПЕ, оцінити їхню 
прогностичну роль у щодо розвитку таких ускладнень, 
як HELLP-синдром або кровотечі. Отже, тромбоцити та 
їхні індекси є надзвичайно важливими маркерами для 
розуміння патофізіології, діагностики та прогнозування 
перебігу ПЕ [33,34,35].

Показники плазмового гемостазу (коагуляційний 
каскад). Фізіологічна вагітність супроводжується під-
вищенням рівнів більшості прокоагулянтних факторів, 
що забезпечує гіперкоагуляційний стан. При ПЕ ці зміни 
посилюються, а баланс зміщується у бік надмірної 
коагуляції [3].

Фібриноген (фактор I) – це розчинний білок плазми 
крові, що відіграє центральну роль у кінцевому етапі 
коагуляційного каскаду. Під дією тромбіну він перетво-
рюється на нерозчинний фібрин, що полімеризується, 
утворюючи основу кров’яного згустку (тромбу). Отже, 
фібриноген є ключовим компонентом, що забезпечує 
міцність і стабільність тромбу. Під час нормальної 
вагітності рівень фібриногену в крові жінки поступово 
зростає, починаючи з першого триместру і досягаю-

чи максимальних значень у третьому триместрі. Це 
адаптаційний механізм, спрямований на зменшення 
крововтрати під час пологів і в післяпологовому періоді. 
На початкових стадіях ПЕ, а також при легких її формах, 
рівень фібриногену може бути суттєво підвищеним 
порівняно з фізіологічними значеннями для певного 
терміну вагітності. У разі прогресування ПЕ до тяжких 
форм, особливо при розвитку HELLP-синдрому або 
ДВЗ-синдрому, може відбуватися різке зниження рівня 
фібриногену [36,37,38].

Патологічно високі рівні фібриногену на ранніх 
етапах ПЕ можуть прогностично вказувати на підви-
щений ризик тромботичних ускладнень. Прогресивне 
зниження фібриногену є надзвичайно несприятливим 
прогностичним маркером, що вказує на високий ризик 
масивних акушерських кровотеч [39,40].

Протромбіновий час (PT) визначає, скільки секунд 
потрібно для утворення згустку в зразку крові. Оскільки 
результати цього тесту можуть відрізнятися залежно від 
лабораторії та методів тестування, для стандартизації 
використовують міжнародне нормалізоване відно-
шення (МНВ), яке полегшує порівняння та розуміння 
результатів із різних лабораторій. Протромбін – білок, 
що продукується печінкою і є одним із факторів згор-
тання крові. За цими показниками оцінюють зовнішній 
шлях згортання крові. При фізіологічній вагітності PT і 
МНВ можуть незначно скорочуватися або залишатися 
в межах норми. Однак у разі тяжкої ПЕ, HELLP- або 
ДВЗ-синдрому можуть бути зафіксовані патологічні 
зміни [36,39,41,42].

Активований частковий тромбопластиновий час 
(AЧТЧ) характеризує внутрішній шлях коагуляції. Це 
лабораторний тест, який вимірює час, необхідний для 
утворення кров’яного згустку. Шляхом визначення АЧТЧ 
оцінюють ефективність внутрішнього та загального шляхів 
коагуляції. Нормальний діапазон АЧТЧ зазвичай становить 
від 25 до 35 секунд. Під час фізіологічної вагітності АЧТЧ 
може залишатися в межах норми або навіть незначно 
скорочуватися через фізіологічну гіперкоагуляцію.

При легкій формі ПЕ можливе помірне скорочення 
АЧТЧ як наслідок гіперкоагуляційного стану, що харак-
терний для ПЕ. У разі тяжкої ПЕ, еклампсії або розвитку 
ДВЗ-синдрому АЧТЧ може значно подовжуватися. Згідно 
з результатами досліджень, виявлено значну кореляцію 
між подовженням АЧТЧ і ступенем тромбоцитопенії при 
тяжкій прееклампсії. Саме тому вимірювання АЧТЧ є 
важливим для раннього виявлення порушень згортання 
крові у пацієнток із тяжкою ПЕ, навіть якщо кількість 
тромбоцитів відповідає межам норми [42,43,44,45].

Маркери фібринолізу та активації коагуляції. Моніто-
ринг продуктів активації та деградації фібрину є більш 
чутливим для виявлення патологічних змін при ПЕ 
порівняно з базовими коагуляційними тестами.

D-димер – невеликий білковий фрагмент, що утво-
рюється при розпаді фібрину під дією плазміну, коли 
відбувається лізис (розчинення) фібринового згустку. 
Він є маркером активації і коагуляції (утворення фібри-
ну), і вторинного фібринолізу (розчинення фібрину). 
Виявлення D-димеру в крові свідчить, що в організмі 
одночасно відбуваються процеси утворення та руйну-
вання фібринових згустків. Важливо розуміти, що рівень 
D-димеру фізіологічно зростає протягом нормальної 
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вагітності. Нормативні значення D-димеру при вагітності 
орієнтовні та можуть відрізнятися залежно від лабо-
раторії та методу визначення [39,46]: I триместр – до 
0,55 мкг/мл (або 750 нг/мл); II триместр – до 1,4–2,2 
мкг/мл (або 1000 нг/мл); III триместр – до 3,0–3,1 мкг/мл 
(або 1500–2256 нг/мл).

При ПЕ рівень D-димеру істотно перевищує 
фізіологічні норми для кожного терміну гестації. Це 
є свідченням посиленої активації коагуляції та мі-
кротромбоутворення, що характерні для патогенезу 
ПЕ. D-димер є одним із найбільш чутливих показників 
системної активації коагуляції та фібринолізу, що 
лежать в основі ендотеліальної дисфункції при ПЕ. 
Значне підвищення D-димеру (наприклад, >1500 нг/мл 
у ІІІ триместрі) порівняно з референтними значеннями 
для нормальної вагітності може бути діагностичним 
критерієм ПЕ, особливо при поєднанні з клінічними 
проявами. Рівень D-димеру корелює зі ступенем 
тяжкості прееклампсії: чим вищий рівень D-димеру, 
тим більш вираженою є активація коагуляції, що 
часто свідчить про тяжчу форму захворювання. При 
розвитку HELLP-синдрому (особливо тяжкої форми 
ПЕ) рівень D-димеру може бути надзвичайно високим, 
і тому він є важливим діагностичним інструментом 
для раннього виявлення цього загрозливого стану 
[47,48,49,50].

Природні антикоагулянти. Антитромбін III (АТ  III) – 
основний природний інгібітор тромбіну. При ПЕ його 
активність може знижуватися до 60–70 % від норми 
(норма – 80–120 %). Під час нормальної вагітності актив-
ність АТ III може незначно знижуватися, що є частиною 
фізіологічного гіперкоагуляційного стану, спрямованого 
на запобігання надмірній крововтраті під час пологів. 
При ПЕ відбувається більш виражене та патологічне 
зниження активності АТ III. Чим нижча активність АТ III, 
тим більш вираженим є дисбаланс у системі гемостазу 

та тяжчим є перебіг ПЕ. Значне зниження АТ III часто ко-
релює з тяжкими формами ПЕ та розвитком ускладнень. 
Низький рівень АТ  III є прогностично несприятливим 
фактором, що підвищує ризик розвитку тромботичних 
ускладнень у матері (наприклад, тромбоемболії леге-
невої артерії, венозних тромбозів) [39,41].

Протеїни C і S є ключовими компонентами природ-
ної антикоагулянтної системи організму. Вони відіграють 
критичну роль у регуляції згортання крові, запобігаючи 
надмірному тромбоутворенню. Обидва білки є залеж-
ними від вітаміну К, синтезуються в печінці та функціо-
нують у тісній взаємодії. Рівні протеїну S (і загального, 
і вільного) знижуються при фізіологічній вагітності, а 
рівні протеїну C залишаються відносно стабільними. 
Під час нормальної вагітності рівні та активність про-
теїну С, як правило, залишаються стабільними або 
можуть незначно зростати, а рівень вільного протеїну 
S фізіологічно знижується [37,41]. При ПЕ порушення 
в системі протеїнів С і S стають більш вираженими 
та набувають патологічного характеру, спричиняючи 
гіперкоагуляцію та підвищення ризику тромботичних 
ускладнень [51,52,53].

Фактор фон Віллебранда (vWF) – великий муль-
тимерний глікопротеїн, що відіграє подвійну, ключову 
роль у системі гемостазу. Під час нормальної вагітності 
рівень vWF у плазмі крові фізіологічно зростає, осо-
бливо у другому та третьому триместрах, досягаючи 
максимальних значень до пологів. Це підвищення є 
частиною загального гіперкоагуляційного стану вагіт-
ності. Підвищення vWF під час вагітності відбувається 
внаслідок посиленого синтезу в ендотелії судин. При 
ПЕ рівень фактора фон  Віллебранда значно підви-
щується порівняно з фізіологічними значеннями для 
певного терміну вагітності. Він є одним із найбільш 
чутливих маркерів ендотеліальної дисфункції та по-
шкодження, ключових у патогенезі ПЕ. Рівень vWF 

Таблиця 3. Ключові показники коагуляції при нормальній вагітності та прееклампсії

Параметр Нормальна вагітність (фізіологічні зміни) Прееклампсія (патологічні зміни) Клінічне значення / інтерпретація
Кількість тромбоцитів (PLT) Зазвичай у нормі або незначне дилюційне 

зниження у ІІІ триместрі
Зниження (тромбоцитопенія), особливо 
при тяжких формах і HELLP-синдромі

Підвищене споживання тромбоцитів, 
мікротромбоутворення, ризик кровотеч

Середній об’єм тромбоцитів 
(MPV)

Без значних змін або незначне підвищення Підвищений Ранній маркер активації тромбоцитів, 
ендотеліального ушкодження, компенсаторний 
тромбоцитопоез

Ширина розподілу 
тромбоцитів (PDW)

Без значних змін Підвищена Гетерогенність популяції тромбоцитів, 
посилений тромбоцитопоез

Фібриноген Поступове підвищення (до 4–7 г/л) На початкових стадіях підвищений; при 
тяжкій ПЕ / ДВЗ-синдромі – різке зниження

Запальна відповідь, компенсація; виснаження 
коагуляційного потенціалу, ризик кровотеч

Протромбіновий час (PT) Нормальний або незначно скорочений Нормальний або подовжений (при тяжкій 
ПЕ / ДВЗ-синдромі)

Оцінювання зовнішнього шляху згортання, 
споживання факторів

Активований частковий 
тромбопластиновий час 
(АЧТЧ)

Нормальний або незначно скорочений Помірно скорочений (ранні стадії); значно 
подовжений (тяжка ПЕ / ДВЗ-синдром)

Оцінювання внутрішнього шляху коагуляції, 
споживання факторів, кореляція з тяжкістю

D-димер Фізіологічно підвищується протягом 
вагітності

Значно перевищує фізіологічні норми Маркер активації коагуляції та фібринолізу, 
мікротромбоутворення, кореляція з тяжкістю ПЕ, 
діагностика HELLP

Антитромбін III (АТ III) Може незначно знижуватися Значне зниження (до 60–70 % від норми) Зниження антикоагулянтної активності, 
підвищений ризик тромбозів

Протеїн C Залишається відносно стабільним Може знижуватися Індикатор коагулопатії, ризик тромботичних 
ускладнень

Протеїн S (вільний) Фізіологічно знижується Виражене патологічне зниження Посилення протромботичного стану, ризик 
мікротромбозів

Фактор фон Віллебранда 
(vWF)

Фізіологічно зростає Значно підвищений Чутливий маркер ендотеліальної дисфункції 
та пошкодження, кореляція з тяжкістю ПЕ та 
HELLP
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корелює зі ступенем тяжкості прееклампсії: чим тяжча 
форма, тим вищий рівень vWF у плазмі; це є свідченням 
вищого ступеня ендотеліального ураження та активації 
системи гемостазу [54,55,56].

Ключові показники коагуляції при нормальній 
вагітності та їхні зміни у разі розвитку ПЕ наведено у 
таблиці 3.

Аналізуючи наукові публікації, звернули увагу на 
низку проблемних питань під час дослідження марке-
рів фібринолізу й активації коагуляції, які потребують 
детальнішого та глибшого вивчення. Зокрема, не 
визначено остаточно, які саме маркери коагуляції та 
фібринолізу є найбільш інформативними для ранньої 
діагностики ПЕ, немає чітких нормативних референт-
них значень маркерів фібринолізу та коагуляції для 
кожного триместру вагітності, недостатньо вивчено 
вплив віку, етнічних особливостей, супутніх захворювань 
(хронічна гіпертензія, тромбофілія, ожиріння) на рівні 
цих маркерів, що ускладнює інтерпретацію результатів 
дослідження [57,58,59,60].

Висновки
1. За чинними настановами (ACOG, 2020; NICE, 

2021) та на основі проаналізованих публікацій і дослі-
джень, встановлено, що моніторинг гемостазіологічних 
маркерів передбачений рекомендованими підходами 
до спостереження за вагітними з групи ризику, сприяє 
ранньому втручанню та покращує материнські й пери-
натальні результати.

2. Вивчення ключових параметрів гемостазу при 
прееклампсії дає змогу визначити механізми її патогене-
зу, оцінити ризик материнських і перинатальних усклад-
нень, сприяє ранній діагностиці та стратифікації ризику.

3. Комплексне дослідження системи гемостазу, що 
включає стандартні та новітні лабораторні маркери, є 
ключовим для ефективного ведення вагітних із пре
еклампсією. Такий підхід забезпечує своєчасне виявлен-
ня, моніторинг і персоналізовану корекцію коагуляційних 
порушень, що безпосередньо впливає на покращення 
материнських та перинатальних наслідків.

Перспективи подальших наукових досліджень. 
Прееклампсія залишається однією з найважливіших 
проблем охорони здоров’я, тому вкрай важливим є 
продовження вивчення різних аспектів діагностики цієї 
патології для підвищення ефективності клінічної практи-
ки. В останніх дослідженнях досягнуто значного прогре-
су, але доцільним вважаємо розроблення ефективних 
підходів до валідації панелей біомаркерів гіперкоагуляції 
для ранньої діагностики і стратифікації ризику вагітних 
із прееклампсією, вивчення ролі мікрочастинок / екзо-
сом плаценти як діагностичного маркера та джерела 
патологічних факторів, стандартизацію методології 
вимірювань (маркування, джерело клітин). Важливим 
є також продовжувати рандомізовані дослідження 
антикоагулянтної / антитромбоцитарної терапії у точно 
визначених груп вагітних із високим ризиком.
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